Dislipidemia and systemic inflammation in HIV-infected patients against combined antiretroviral therapy. by Vasylenko, V. A.
 2118/ Том XXIІI / 1 ч. 1 
10. Ushakov KZ, Kirin BF, Nozhkin VN. [Occupa-
tional Health. Textbook for high schools]. Nadra. 
1986;624. Ukrainian. 
11. [Safety rules for the construction of subways and 
underground constructions]. State Committee of Ukraine 
for Supervision of Labor Protection. Kyiv. 1995;241. 
Ukrainian. 
12. [Safety rules in coal mines]. State Committee of 
Ukraine for Supervision of Labor Protection. Kyiv. 
1996;1:420. Ukrainian.  
13. [Rules of structure of electrical installations]. 
Energoatomizdat. 1987;648. Ukrainian. 
14. [Rules of technical exploitation of electrical ins-
tallations of consumers and safety rules during operation 
of electrical installations of consumers]. Energoatomizdat. 
1988;427. Ukrainian. 
15. [On approval of Safety Rules in coal mines. Order 
of the State Committee of Ukraine for Industrial Safety, 
Labor Protection and Mining Supervision dated March 
22, 2010 N 62; registered in the Ministry of Justice of 
Ukraine on June 17, 2010 under N 398/17693 (as amen-
ded by the order of the Ministry of Emergency Situations 
of Ukraine dated September 7, 2011, N 960, by order of 
the Ministry of Energy and Coal Industry of Ukraine 
dated September 24, 2014, N 661)]; 2014. Ukrainian. 
16. Mikhaylovoy YuV, Ivanovoy AE. [Socio-eco-




















ДИСЛІПІДЕМІЯ ТА СИСТЕМНЕ ЗАПАЛЕННЯ 
У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ПАЦІЄНТІВ  
НА ТЛІ КОМБІНОВАНОЇ 
АНТИРЕТРОВІРУСНОЇ ТЕРАПІЇ 
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
кафедра педіатрії, сімейної медицини та клінічної лабораторної діагностики ФПО 
(зав. – д. мед. н., доц. С.О. Шейко) 
вул. С. Колачевського, 55, Кривий Ріг, Дніпропетровська область, 50082, Україна 
SE «Dnipropetrovsk medical academy of Health Ministry of Ukraine» 
Department of pediatrics, family medicine and clinical laboratory diagnostics FPE 
S. Kolachevsky str., 55, Krivoy Rog, Dnipropetrovsk region, 50082, Ukraine 
e-mail: s0979403659@gmail.com 
Ключові слова: ВІЛ-інфекція, СД4+ Т-лімфоцити, високочутливий С-реактивний білок, ліпідограма 
Key words: HIV-infection, CD4+ T-lymphocytes, high-sensitivity C-reactive protein, lipidogram 
 
Реферат. Дислипидемия и системное воспаление у ВИЧ-инфицированных пациентов на фоне комби-
нированной антиретровирусной терапии. Василенко В.А. Обследованы 142 ВИЧ-инфицированных па-
циента, которые принимали комбинированную антиретровирусную терапию (кАРТ) не менее 6 месяцев, в 
результате чего достигли неопределяемого уровня вирусной нагрузки (количество РНК ВИЧ менее 
50 копий/мл). Пациенты не имели клинических проявлений сердечно-сосудистых заболеваний. В исследование не 
включали пациентов с острым воспалительным процессом, количеством CD4+ Т-лимфоцитов менее 200 кл/мл, 
больных наркоманией и алкоголизмом. Целью исследования было установить выраженность дислипидемии и 
системного воспаления у ВИЧ-инфицированных пациентов в зависимости от уровня CD4+ Т-лимфоцитов. 
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Установлено, что среди больных ВИЧ-инфекцией, длительно принимающих кАРТ, развивается высокоате-
рогенная дислипидемия IIb типа по классификации D. Fredrickson. Негативный прогноз относительно течения 
атеросклероза у этой категории больных подтверждается высоким значением концентрации С-реактивного 
белка (СРБ). Эффективная кАРТ способствует уменьшению уровня общего холестерина, триглицеридов и 
индекса атерогенности на фоне увеличения липопротеидов высокой плотности. При этом концентрация ли-
попротеидов низкой плотности не меняется, а уровень СРБ снижается недостаточно, что свидетельствует 
о неблагоприятном прогнозе прогрессирования атеросклероза и риска сердечно-сосудистых осложнений у 
ВИЧ-инфицированных пациентов. 
 
Abstract. Dislipidemia and systemic inflammation in HIV-infected patients against combined antiretroviral 
therapy. Vasylenko V.A. There were screened 142 HIV-infected patients receiving combined antiretroviral therapy 
(сART) for at least 6 months and who reached a level of viral load (HIV-RNA) less than 50 copies/ml and without  
clinical manifestations of cardiovascular disease. The study did not include patients with acute inflammation, the 
number of CD4 + T lymphocytes less than 200 cells/ml, patients with drug addiction and alcoholism. The aim of the 
study was to establish the severity of dyslipidemia and systemic inflammation in HIV-infected patients, depending on the 
level of CD4 + T-lymphocytes. It has been established that among patients with HIV receiving сART for a long time, a 
highly aterogeneic dyslipidemia IIb according to the classification D. Fredrickson develops. Negative prognosis for the 
course of atherosclerosis in this category of patients is confirmed by a high concentration of С-reactive protein (CRP). 
An effective сART promotes the reduction of levels of total cholesterol, triglycerides and atherogenicity index against 
the background of increased high density lipoproteins. At the same time, the concentration of low density lipoproteins 
does not change and the level of CRP does not decrease sufficiently, which indicates to an unfavorable prognosis for 
the risk of atherosclerosis progression and cardiovascular complications in HIV-infected patients. 
 
В останні роки спостерігається зростання по-
ширеності ішемічної хвороби серця серед ВІЛ-
інфікованих пацієнтів. Це пов’язано зі збіль-
шенням тривалості їх життя внаслідок більш 
широкого застосування комбінованої анти-
ретровірусної терапії (кАРТ) та поширеності тра-
диційних факторів ризику серцево-судинних за-
хворювань серед ВІЛ-інфікованих пацієнтів [6].  
ВІЛ-інфіковані пацієнти мають більш високий 
ризик розвитку серцево-судинних ускладнень 
[11]. Порівняно із загальною популяцією ці па-
цієнти мають в 4,5 рази більший ризик раптової 
серцевої смерті, яка пов’язана з наявністю в 
анамнезі перенесеного інфаркту міокарда (ІМ), 
кардіоміопатії, серцевої недостатності, аритмії, 
гіпертонії та дисліпідемії [16]. 
На теперішній час особливого значення на-
була запальна теорія атерогенезу [2]. У пацієнтів 
з ВІЛ доведено виражене хронічне системне 
запалення в стінках судин, так звана запальна 
васкулопатія. На цьому тлі в такого контингенту 
хворих спостерігається прискорений розвиток 
атеросклерозу [5, 15]. Деякі автори пов’язують 
таке явище з негативним впливом АРТ, особливо 
на тлі терапії інгібіторами протеаз, aле єдиної 
думки з цього приводу наразі не існує [9]. 
Рівень СД4+ Т-лімфоцитів відображає ступінь 
імунодефіциту в пацієнтів з ВІЛ. У той же час 
зменшення кількості СД4+ є предиктором суб-
клінічного каротидного атеросклерозу [7, 10]. 
Зменшення кількості СД4+ Т-лімфоцитів асо-
ціюється з більш вираженим атеросклеротичним 
ураженням коронарних артерій [3]. 
Вперше взаємозв'язок між маркерами запа-
лення і розвитком ССЗ був продемонстрований у 
дослідженні MRFIT (Multiple Risk Factor Inter-
vention Trial) у 1996 році [12]. Подібні дані були 
отримані в когортному дослідженні PHS (Phy-
sician Health Study), присвяченому вивченню 
впливу аспірину і бета-каротину на розвиток ІМ і 
гострого порушення мозкового кровообігу 
(ГПМК). Було показано, що початково підвищений 
рівень СРБ у здорових чоловіків середнього віку є 
сильним і незалежним предиктором розвитку 
гострого ІМ, ГПМК у майбутньому [1, 8, 13, 14].  
У сучасній медичній практиці з метою ви-
значення запалення, пов’язаного з атероскле-
розом, прийнято визначати базовий рівень СРБ – 
концентрація, яка стабільно виявляється у прак-
тично здорових осіб, а також у пацієнтів при 
відсутності гострого запального процесу або 
поза загостренням захворювання. Саме для ви-
значення базового рівня СРБ використовують 
методи високочутливого аналізу [1]. Рівень СРБ 
від 3 до 10 мг/л є ознакою уповільненого запаль-
ного процесу і пов'язаний з високим серцево-
судинним (СС) ризиком. Для стратифікації ри-
зику СС ускладнень значущим є рівень СРБ, що 
не перевищує 10 мг/л (табл. 1).  
Рівень СРБ вище 10 мг/л свідчить про наяв-
ність гострого запалення, хронічного захворю-
вання та ін. [4]. 
Мета роботи – встановити виразність дислі-
підемії та системного запалення у ВІЛ-інфіко-
ваних пацієнтів, які отримують кАРТ залежно 
від рівня CD4+ Т-лімфоцитів.  
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Базовий рівень СРБ – предиктор СС ускладнень 






МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 142 пацієнти з ВІЛ-інфекцією, які 
знаходились на обліку в ОКЗ "Криворізький 
центр профілактики та боротьби зі СНІДом". Па-
цієнти не мали клінічних проявів серцево-судин-
них захворювань. Критерії включення: вік 
більше 30 років, тривалість кАРТ щонайменше 6 
місяців, рівень вірусного навантаження (кіль-
кість РНК ВІЛ) менше 50 копій/мл. Критерії ви-
ключення: CD4+ Т-лімфоцитів менше 200 кл/мл, 
хворі на наркоманію та алкоголізм, наявність 
гострого запального процесу будь-якої локалізації. 
Характеристика пацієнтів наведена в таблиці 2. 
Пацієнти були розподілені на 2 підгрупи: до 
першої підгрупи увійшли 57 ВІЛ-інфікованих 
пацієнтів (30 жінок та 27 чоловіків, середній вік 
51,03±1,9 року), в яких рівень CD4+ Т-лімфо-
цитів на тлі кАРТ становив менше 500 кл/мл; 
другу підгрупу склали 85 ВІЛ-інфікованих па-
цієнтів (45 жінок та 40 чоловіків, середній вік 
47,22±1,37 року), в яких рівень CD4+ Т-лімфо-
цитів на тлі кАРТ становив більше 500 кл/мл. У 
контрольну групу увійшла 31 ВІЛ-негативна 
практично здорова особа (16 чоловіків і 15 жі-
нок) віком 47,6±1,9 року. Всі групи були зіставні 
за віком, статтю та індексом маси тіла.  
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Клініко-демографічні показники досліджуваних пацієнтів з ВІЛ 
Показник, одиниці вимірювання Величина показника 
Середній вік, років 48,9±0,97 
Жінки, кількість (%) 75 (52,8) 
Чоловіки, кількість (%) 67 (47,2) 
Тривалість ВІЛ-інфекції з моменту діагностування, років 7,6±1,1 
Тривалість АРТ, років 3,8±0,8 
Кількість CD4+ Т-лімфоцитів, кл/мл 467,01±30,7 
Рівень загального холестерину (ЗХ), ммоль/л 6,24±0,66 
Індекс масси тіла, кг/м2 24,6±0,5 
 
Вміст загального холестерину (ЗХ), ліпопро-
теїдів високої щільності (ЛПВЩ) та тригліцеридів 
(ТГ) у сироватці крові визначали уніфікованими 
методами. Вміст ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ) розраховували за формулою Friedwald: 
ЛПНЩ = ЗХ – ЛПВЩ – (0,45×ТГ). Індекс атеро-
генності (ІА) розраховували за формулою: 
ІА = ЗХ – ЛПВЩ/ЛПВЩ. 
Рівень CD4+ Т-лімфоцитів визначали методом 
проточної цитофлюорометрії на автоматичному 
біохімічному аналізаторі Random Access A-15, 
BioSystems S.A. 
Вміст СРБ у плазмі крові визначали імунотур-
бідиметричним методом з латексним посиленням 
на автоматичному біохімічному аналізаторі Cobas 
c311, Roche з використанням набору реактивів 
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CRPLX, Roche Diagnostics, який дозволяє виз-
начати рівень СРБ у діапазоні 1,00‐250 мг/л. 
Для статистичного аналізу розбіжностей кіль-
кісних ознак використовували параметричний t-
тест Стьюдента для ознак з нормальним 
характером розподілу та непараметричний тест 
Манна-Уїтні для ознак з відмінним від нор-
мального характером розподілу, категоризованих 
ознак – за допомогою точного критерію Фішера 
(одностороннього) в чотирипільних таблицях. 
Статистико-математичне оброблення даних ви-
конали за допомогою ліцензійного офісного 
пакета Microsoft Excel і пакета прикладних 
програм Statistica 6.0 (StatSoft Inc., США). 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При аналізі отриманих даних було встанов-
лено, що у ВІЛ-позитивних пацієнтів кількість 
CD4+ Т-лімфоцитів була достовірно меншою 
серед ВІЛ-інфікованих пацієнтів порівняно з 
контрольною групою (467,01±30,7 кл/мл проти 
983,3±154,1 кл/мл, р<0,05). Також було відмічена 
достовірно вища кількість CD4+ Т-лімфоцитів у 
підгрупі 2 порівняно з підгрупою 1 
(690,86±45,76 кл/мл проти 356,2±17,45 кл/мл, 
р<0,05). Такі відмінності в кількості CD4+ Т-лім-
фоцитів спостерігались на тлі більш довго-
тривалої кАРТ у пацієнтів підгрупи 2 (4,56±0,5 
року проти 2,78±0,5 року в підгрупі 1, р<0,05), 
при цьому коефіцієнт кореляції між цими двома 
показниками становив r=0,26 (р<0,05). Статис-
тично достовірної різниці за віком та індексом 
маси тіла серед досліджуваних груп виявлено не 
було (табл. 3.) 
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<500 кл/мл) (n=57) 
Підгрупа 2 
(CD4+ Т-лімфоцити >500 
кл/мл) (n=85) 
Контрольна група 
Вік, років 48,9±0,97 51,03±1,9 47,22±1,37 46,6±1,9 
ІМТ, од. 24,6±0,5 24,6±0,89 24,7±0,7 24,1±0,8 
CD4+ Т-лімфоцити, кл/мл 467,01±30,7* 356,2±17,45* 690,86±45,76*# 983,3±154,1 
Тривалість кАРТ, років 3,8±0,8 2,78±0,5 4,56±0,5# n/a 
П р и м і т к и :  * – достовірно порівняно з контрольною групою (р<0,05), # – достовірна різниця порівняно з підгрупою 1 (р<0,05). 
 
У ході дослідження були проаналізовані 
показники ліпідограми та рівня СРБ у досліджу-
ваних групах (табл. 4). 
Було встановлено, що серед ВІЛ-інфікованих 
пацієнтів, які отримували кАРТ, відмічається 
більш висока концентрація ЗХ порівняно з 
контрольною групою (6,24±0,66 ммоль/л проти 
4,74±0,3 ммоль/л, р<0,05). Аналогічні зміни про-
атерогенних показників ліпідограми також були 
визначені при порівнянні основних груп пацієн-
тів, а саме: достовірно вищі показники кількості 
ЛПНЩ (4,1±0,5 ммоль/л проти 2,52±0,1 ммоль/л, 
р<0,05); ТГ (2,5±0,26 ммоль/л проти 
1,31±0,31 ммоль/л, р<0,05) та ІА (4,04±0,49 од. 
проти 2,06±0,21 од., р<0,05). Також було вста-
новлено, що у ВІЛ-інфікованих спостерігається 
значно менша концентрація ЛПВЩ, які вва-
жаються антиатерогенною фракцією ліпідів 
(1,31±0,08 ммоль/л проти 1,52±0,06 ммоль/л, 
р<0,05). 
Вищезазначені прояви дисліпідемії супро-
воджувались значно вищою концентрацією СРБ 
серед ВІЛ-інфікованих пацієнтів (8,7±0,26 мг/л 
проти 1,2±0,32 мг/л, р<0,05), що свідчить про 
високий ризик СС ускладнень. Найбільш міцний 
кореляційний зв'язок був встановлений між 
рівнем СРБ та ЗХ (r=0,36, р<0,05), ТГ (r=0,44, 
р<0,05) та ЛПВЩ  (r=-0,71, р<0,05). 
Отримані дані вказують на те, що серед 
хворих на ВІЛ-інфекцію, які тривалий час прий-
мають кАРТ, розвивається дисліпідемія IIb типу 
за класифікацією D. Fredrickson (1970), яка є 
високоатерогенною. Негативний прогноз щодо 
перебігу атеросклерозу в цієї категорії хворих 
підтверджується високим значенням концен-
трації СРБ. 
Аналіз отриманих даних, проведений у під-
групах, виявив такі особливості перебігу дис-
ліпідемїї (табл. 4). З часом на тлі ефективної 
кАРТ (2,78±0,5 року в підгрупі 1 проти 4,56±0,5 
року в підгрупі 2, р<0,05) спостерігається суттєве 
збільшення кількості CD4+ Т-лімфоцитів 
(356,2±17,45 кл/мл проти 690,86±45,76 кл/мл від-
повідно, р<0,05) у ВІЛ-позитивних пацієнтів.  
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<500 кл/мл) (n=57) 
Підгрупа 2 
(CD4+ Т-лімфоцити >500 
кл/мл)  (n=85) 
Контрольна група 
ЗХ, ммоль/л 6,24±0,66* 6,42±0,38* 6,05±0,26* 4,74±0,3 
ЛПВЩ, ммоль/л 1,31±0,08* 1,22±0,08* 1,41±0,15* 1,52±0,06 
ТГ, ммоль/л 2,5±0,26* 2,98±0,56* 2,2±0,24* 1,31±0,31 
ЛПНЩ, ммоль/л 4,1±0,5* 4,14±0,4* 4,11±0,2* 2,52±0,1 
ІА, од. 4,04±0,49* 4,6±0,8* 3,4±0,42* 2,06±0,21 
СРБ, мг/л 8,7±0,26* 8,9±0,2* 8,1±0,3*# 1,2±0,32 
П р и м і т к и :  * – достовірно порівняно з контрольною групою (р<0,05), # – достовірна різниця порівняно з підгрупою 1 (р<0,05). 
 
По мірі покращення ефективності кАРТ вия-
вили тенденції до зменшення концентрації ЗХ 
(6,05±1,3 ммоль/л у підгрупі 2 проти 
6,42±0,38 ммоль/л у підгрупі 1, р>0,05), збільшення 
ЛПВЩ (1,41±0,15 ммоль/л проти 1,22±0,08 ммоль/л 
відповідно, р>0,05) та зменшення виразності 
тригліцеридемії (2,2±0,24 ммоль/л проти 
2,98±0,56 ммоль/л відповідно, р>0,05). Поряд з 
такими змінами спостерігалось зменшення ІА 
(3,4±0,42 од. проти 4,6±0,8 од. відповідно, р>0,05), 
при цьому рівень ЛПНЩ не відрізнявся у під-
групах (4,11±0,2 ммоль/л проти 4,14±0,4 ммоль/л 
відповідно, р>0,05). 
Концентрація СРБ була вищою в пацієнтів з 
кількістю CD4+ Т-лімфоцитів <500 кл/мл 
(8,9±0,2 мг/л у підгрупі 1 проти 8,1±0,3 мг/л у 
підгрупі 2, р<0,05). 
Таким чином, на тлі підвищення кількості 
CD4+ Т-лімфоцити >500 кл/мл виявлена тенден-
ції до зниження ЗХ, ТГ та ІА на тлі збільшення 
ЛПВЩ, проте ці показники залишаються в ме-
жах дисліпідемії IIb типу за класифікацією D. 
Fredrickson. При цьому концентрація ЛПНЩ не 
змінюється, а рівень СРБ зменшується незначно, 
що свідчить про несприятливий прогноз щодо 
ризику прогресування атеросклерозу та СС ус-
кладнень у ВІЛ-інфікованих пацієнтів. 
ВИСНОВКИ 
1. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів, які прий-
мають кАРТ, встановлене формування високо-
атерогенної дисліпідемії IIb типу за класифі-
кацією D. Fredrickson. 
2. Виразність дисліпідемії залежить від три-
валості кАРТ і досягнутого рівня CD4+ Т-лім-
фоцитів та має більш проатерогенний профіль 
при меншій тривалості кАРТ та нижчій кількості 
CD4+ Т-лімфоцитів. 
3. Концентрація ЛПНЩ і СРБ не залежить від 
тривалості кАРТ і рівня CD4+ Т-лімфоцитів та 
залишається підвищеною, що свідчить про ви-
сокий ризик прогресування атеросклерозу та СС 
ускладнень у ВІЛ-інфікованих пацієнтів. 
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